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RESUMO 
 
DA SILVA, Roberta Ferreira, Universidade Federal da Paraíba, Setembro de 2015. Efeitos 
clínicos da infusão contínua de xilazina ou detomidina em asininos nordestinos pré-
medicados ou não com hioscina. Orientadora: Simone Bopp. 
 
Este trabalho objetivou avaliar os efeitos da infusão contínua (IC) de xilazina (X) ou 
detomidina (D) associadas ou não com hioscina (H) em seis asininos nordestinos (Equus 
asinus). Os animais dos grupos X receberam xilazina 1mg/kg intramuscular (MPA), seguido 
de hioscina 0,14 mg/kg IV (X+H) ou volume correspondente de NaCl 0,9% (X+SF) e IC de X 
0,72 mg/kg/h. Os animais dos grupos D receberam detomidina 40 μg/kg IM, hioscina 0,14 
mg/kg IV (D+H) ou volume correspondente de NaCl 0,9% (D+SF) e IC de D 8,5 μg/kg/h. FC, 
f, TPC, PAS, TR, glicemia, motilidade intestinal (MI) e distância focinho-solo foram 
avaliados no tempo Basal (TB). Quinze minutos após MPA (T0) foram avaliadas as mesmas 
variáveis, além de sedação e ataxia. Ato contínuo administrou-se H ou SF e deu-se início a IC 
com avaliação em T15, T30, T45 e T60. Ao final da IC os animais foram avaliados em T90 e 
T120. Glicemia foi mensurada no TB, T30, T60, T90 e T120. Apenas o grupo D+SF 
apresentou FC inferior ao TB, durante e após IC. Ambos os grupos D apresentaram 
diminuição da TR de T45 até T120 em relação ao TB. Ocorreu aumento da glicemia em 
relação ao TB nos grupos D no T60 e T90. A MI durante a IC diferiu entre D+SF e X+H, os 
quais apresentaram hipomotilidade (69%) e normalidade (77%) respectivamente. Os grupos D 
apresentaram maior efeito sedativo, ataxia e menor distância focinho-solo. Conclui-se que as 
doses propostas não promoveram alterações cardiovasculares e gastrointestinais deletérias aos 
animais. 
 
 
Palavras-chave: Agonistas alfa-2 adrenérgicos; anticolinérgicos; jumentos. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
ABSTRACT 
 
DA SILVA, Roberta Ferreira, Universidade Federal da Paraíba, September 2015. Clinical 
effects of xylazine or detomidine via continuous rate infusion in northeastern donkeys 
premedicated or not with hyoscine. Advisor: Simone Bopp. 
 
This study aimed to evaluate the effects of continuous rate infusion (CRI) of xylazine (X) or 
detomidine (D), associated or not with hyoscine (H), in six northeastern donkeys (Equus 
asinus). Animals from X groups received xylazine (1mg/kg, IM) as premedication, followed 
by 0.14 mg/kg hyoscine IV (X+H) or corresponding volume of 0.9% NaCl (X+SF) and CRI 
of X (0.72 mg/kg/h). Animals from D groups received 40 µg/kg detomidine IM, 0.14 mg/kg 
hyoscine IV (D+H) or corresponding volume of 0.9% NaCl (D+SF) and CRI of D  (8.5 
µg/kg/h).  HR, RR, CRT, SBP, RT, blood glucose, intestinal motility (IM) and muzzle to 
ground distance were evaluated in the basal time (BT). Fifteen minutes after premedication 
(T0) same variables as well as sedation and ataxia were evaluated. Immediately thereafter was 
administered H or SF, and CRI was started with animal assessment at T15, T30, T45 and T60. 
At the end of CRI, the animals were evaluated at T90 and T120. Blood glucose was measured 
at BT, T30, T60, T90 and T120. Only D+SF group showed HR inferior to BT during and after 
CRI. When compared to BT, both D groups showed a decrease in RT from T45 to T120 and 
an increase of blood glucose at T60 and T90. The IM during CRI differed between D+SF and 
X+H, which presented hypomotility (69%) and normality (77%), respectively. Both D groups 
showed greater sedative effect, ataxia and lower muzzle to ground distance. Data pointed out 
that proposed doses do not promote cardiovascular and gastrointestinal disorders harmful to 
animals. 
 
 
Key-words: Alpha-2 adrenergic agonists; anticholinergics; donkeys. 
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1. INTRODUÇÃO 
 
Segundo dados apresentados pela Food and Agriculture Organization, a população 
mundial de asininos é de aproximadamente 43 milhões de animais (FAO, 2013). No Brasil, 
até o último senso do IBGE, em 2012, existem cerca de 902.716 mil asininos, e o Nordeste 
corresponde a região com o maior contingente desses animais totalizando 812.467 mil, o que 
representa 90% de todo o rebanho brasileiro. O estado da Bahia possui o maior efetivo e a 
Paraíba encontra-se em sétimo lugar entre os estados nordestinos com maior plantel de 
asininos. 
Os asininos desempenham um importante papel na agricultura de subsistência e no 
trabalho a campo. Uma grande parcela desta espécie está concentrada nos países 
subdesenvolvidos, onde dificilmente esses animais recebem assistência veterinária e nos casos 
em que é realizada, esses animais tendem a ser tratados como equinos (COELHO, 2009; 
LIZARRAGA et al., 2004).  
Diversos protocolos e técnicas anestésicas para contenção farmacológica, consideradas 
efetivas em equinos (Equus caballus) têm sido utilizadas em asininos, contudo, os resultados 
obtidos têm sido ineficazes. Devemos sempre questionar essas práticas, levando em 
consideração as diferenças farmacocinéticas e farmacodinâmicas entre essas espécies 
(MATTHEWS; TAYLOR, 2002).   
A adaptação dos asininos a ambientes rústicos, com pouca oferta de água e 
alimentação, a evolução dessa espécie incluindo a capacidade de manutenção do volume 
plasmático, até mesmo com a perda de 20% dos fluidos corporais e a capacidade de 
restauração rápida do equilíbrio hídrico após a ingestão de água podem ter influenciado nas 
diferenças quanto à metabolização de fármacos pelos jumentos, e o conhecimento prévio 
dessas diferenças é crucial para determinação de protocolos eficazes para esta espécie 
(GROSENBAUGH et al., 2011). 
Na medicina veterinária a viabilidade da anestesia intravenosa vem se popularizando, 
tendo como vantagens baixo custo, rápido início de ação, redução dos efeitos adversos entre 
os fármacos durante anestesia balanceada, analgesia, estabilidade das funções autônomas 
durante o trans-cirúrgico, recuperação anestésica mais suave e diminuição da contaminação 
ambiental por anestésicos inalatórios, especialmente se os fármacos são administrados na 
forma de infusões contínua (DZIKITI, 2013). 
Os agonistas alfa-2 adrenérgicos são fármacos utilizados na rotina anestésica 
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veterinária, com maior frequência nos equinos, principalmente em procedimentos a campo 
como sedativos e/ou analgésicos (FANTONI  et al., 1999; MUIR & HUBBELL,1991). No 
entanto a ativação de receptores alfa-2-adrenérgicos periféricos promove efeitos adversos 
cardiovasculares como bradicardia, redução do débito cardíaco, bloqueio atrioventricular de 
segundo grau e aumento inicial e transitório da pressão arterial, seguido de diminuição 
moderada (TALKE, 2000). Também é possível observar depressão respiratória, alterações da 
motilidade intestinal, aumento na diurese e hiperglicemia transitória (FANTONI  et al., 1999). 
Jumentos respondem bem à maioria dos agonistas alfa-2-adrenérgicos tais como xilazina, 
detomidina e romifidina, demonstrando boa eficácia anestésica com a utilização desses 
fármacos (MATTHEWS et al., 1997). 
Anticolinérgicos são utilizados em várias espécies com o objetivo de diminuírem os 
efeitos cardiovasculares adversos dos agonistas alfa-2-adrenérgicos (BORER & CLARKE, 
2006).  De acordo com Canola et al. (2007)  a administração da hioscina demonstrou suprimir 
a bradicardia inicial, bloqueio atrioventricular de 2º grau e os efeitos hipotensivos produzidos 
pela romifidina em equinos, também sendo capaz de reverter a bradicardia induzida pela 
detomidina com a vantagem de não interferir significativamente na motilidade intestinal 
(PIMENTA et al., 2011). 
Apesar do tamanho da população de asininos no Brasil e no mundo e sua importância 
socioeconômica e cultural, não foram encontradas na literatura referências sobre a utilização 
de fármacos anticolinérgicos buscando reduzir os efeitos deletérios sobre a função 
cardiovascular promovidos pelos agonistas alfa-2 adrenérgicos. 
Em função disso, este trabalho objetivou avaliar os efeitos clínicos e registrar as 
alterações comportamentais da infusão contínua intravenosa de xilazina ou detomidina em 
asininos nordestinos premedicados ou não com hioscina. 
Ainda apresentou como objetivos específicos investigar os efeitos cardiovasculares e 
respiratórios, bem como alterações na glicemia, temperatura retal e motilidade intestinal 
produzidos durante infusão contínua de xilazina ou detomidina em jumentos nordestinos pré-
medicados ou não com hioscina; relacionar as alterações posturais como ataxia, distância 
focinho-solo comparando o grau e a qualidade da sedação entre os tratamentos; e analisar a 
eficácia da hioscina no tratamento das alterações cardiovasculares induzidas pelos agonistas 
alfa-2-adrenérgicos. 
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2 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 
2.1 Asininos Nordestinos (Equus asinus) 
Existem algumas teorias sobre a origem dos asininos domésticos (Equus asinus) ou 
jumentos. Admite-se que esses animais tenham dois ancestrais em comum, o europeu Equus 
asinus europeus, provavelmente com origem na região Mediterrânea e o africano Equus 
asinus africanus, originário do Norte da África, da bacia do Nilo ou atual Etiópia (SALLES et 
al., 2013). Segundo Mcmanus et al. (2010), os asininos chegaram ao Brasil durante o período 
do descobrimento através dos colonizadores portugueses. As três principais raças de asininos 
naturalizadas no Brasil são o Jumento Nordestino, Jumento Brasileiro e o Jumento Pêga 
(MARIANTE & CAVALCANTE, 2006). 
Os jumentos nordestinos são reconhecidos pela sua força, rusticidade e resistência 
principalmente ao clima hostil com altas temperaturas e pela escassez de alimentos muitas 
vezes pobre nutricionalmente. Por serem bem adaptados a região semiárida, são utilizados 
extensivamente para transporte de pessoas, água, alimentos, preparo do solo entre outros. 
Atualmente a grande maioria dos criadores de asininos é composta por agricultores familiares 
(MARQUES et al., 2013). 
Deve-se destacar a importância do jumento nordestino desde a época da colonização 
até os dias atuais, contribuindo para o desenvolvimento econômico, social e cultural do 
Nordeste brasileiro, através da sua utilização para ocupação de terra, construção de estradas, 
ferrovias e grande parte das habitações rurais e urbanas da região Nordeste (OLIVEIRA, 
2004).  
Nos últimos anos o número de asininos vem diminuindo drasticamente no Brasil. 
Segundo dados do IBGE (2012), o plantel de asininos teve queda de 7,4% comparando os 
anos de 2012 e 2011. Programas mundiais de preservação têm sido desenvolvidos devido à 
preocupação com a perda da diversidade genética das principais raças de asininos. Em 1991, a 
FAO (Food and Agriculture Organization of the United Nations) incluiu diversas raças de 
asininos na lista de animais domésticos recomendados para conservação, e por este motivo a 
Empresa Brasileira de Pesquisa Agropecuária (Embrapa) criou o programa de conservação de 
recursos genéticos animais, buscando a conservação de raças de animais domésticos de 
interesse agropecuário em risco de extinção (EGITO et al., 2002). 
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2.2 Importância Zootécnica dos asininos 
Em meados dos anos 90 os asininos estavam em perigo de extinção, principalmente 
pela mecanização do setor agrícola. Atualmente, eles vêm sendo redescobertos devido ao seu 
potencial zootécnico e sua capacidade de adaptação aos diferentes ambientes e atividades. 
Também se destacam na medicina alternativa para o tratamento e prevenção de doenças 
modernas, tais como a depressão e para fins terapêuticos através da onoterapia, ou seja, 
terapia assistida com o uso de jumentos (KARATOSIDI et al., 2013).  
A ingestão do leite de jumentas tem crescido devido a sua alta tolerabilidade, como 
alimento alternativo para crianças com alergia à proteína do leite de vaca, além de apresentar 
semelhanças na palatabilidade como na sua composição quando comparado ao leite materno. 
Por apresentar baixo teor de gordura o consumo do leite de jumenta bem como os seus 
derivados podem tornar-se alimentos valiosos na dieta de pessoas idosas, podendo ser útil na 
prevenção de aterosclerose e também pela sua capacidade em aumentar a resposta 
imunológica em humanos (SALIMEI; FANTUZ, 2012).  
Estudos reforçam a qualidade nutricional e química da carne de jumentos, considerada 
uma carne vermelha com baixos índices de gordura e colesterol e elevado teor de proteínas, 
principalmente quando obtida a partir do abate de animais jovens (KARATOSIDI et al., 2013; 
POLIDORI et al., 2008 ).   
2.3 Anestesia em Asininos 
Mesmo com o aumento dos estudos e publicações cientificas sobre as diferenças 
farmacocinéticas dos anestésicos em asininos, grande parte do conhecimento disponível 
atualmente fundamenta-se a partir da experiência clínica. Entretanto, esse conhecimento 
prático, associado aos trabalhos científicos desenvolvidos em equinos, serve como ponto de 
partida para a formulação de novas metodologias para anestesiar os jumentos (MATTHEWS 
& VAN LOON, 2013). 
Apesar dos asininos pertencerem à família dos equídeos, eles possuem diferenças 
anatômicas, fisiológicas e farmacológicas quando comparados aos equinos, e essa divergência 
implica em diferentes estratégias anestésicas durante administração de fármacos como 
agonistas alfa-2 adrenérgicos, cetamina ou guaifenesina (TAYLOR et al., 2008). O equilíbrio 
hídrico diferenciado e a biotransformação hepática facilitada influenciam significativamente 
na distribuição pelo organismo dos medicamentos administrados em asininos. Portanto, a 
extrapolação direta para asininos das doses utilizadas em equinos pode acarretar em ação 
farmacológica reduzida, respostas clínicas de menor intensidade e efeitos tóxicos 
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(LIZARRAGA et al. 2004). 
Algumas dessas diferenças na biotransformação, eliminação e disposição dos fármacos 
podem ser explicadas pela capacidade dos jumentos em tolerar a desidratação, recuperando-se 
rapidamente dos seus efeitos, pois o balanço de fluidos e a distribuição da água corporal entre 
os compartimentos resultam em uma diferente distribuição dos fármacos. Outro aspecto que 
diferencia os asininos dos equinos é a capacidade elevada de biotransformação hepática de 
determinadas substâncias e medicamentos, relacionada ao sistema enzimático citocromo P450 
característico da espécie (LIZARRAGA et al., 2004).  
A infusão contínua de fármacos com características sedativas e analgésicas pela via 
intravenosa tem sido aplicada em asininos para execução de cirurgias com o animal em 
estação. Bons resultados tem sido observados com a administração de um bolus inicial 
combinando detomidina 10 µg/kg com buprenorfina 6 µg/kg, seguida de infusão contínua de 
detomidina 0,16 µg/kg/min em jumentos (MATTHEWS & VAN LOON, 2013). 
Abakar et al. (2014) avaliaram a combinação de diferentes anestésicos, associando a 
cetamina (3 mg/kg), xilazina (1,5 mg/kg) e diazepam em diferentes doses (0,1mg/kg, 0,2 
mg/kg e 0,3 mg/kg) durante anestesia intravenosa total, concluindo que todos os protocolos 
promoveram indução e recuperação anestésica satisfatória durante anestesia a campo em 
asininos. 
2.4 Fármacos agonistas alfa-2 adrenérgicos 
Os agonistas alfa-2 adrenérgicos constituem uma classe de fármacos com propriedades 
potencialmente úteis em anestesia e terapia intensiva, sendo utilizados como sedativos e 
analgésicos de curta duração (NATALINI, 2007). Outros efeitos benéficos destes fármacos 
incluem relaxamento muscular, significativa redução da quantidade de fármacos indutores e 
de manutenção anestésica, com redução da resposta ao estresse e dor durante o procedimento 
cirúrgico (ENGLAND; CLARKE, 1996). Além disso, os agonistas alfa-2 adrenérgicos são 
utilizados para sedação durante o transporte de animais, empregados na medicação pré-
anestésica em procedimentos ambulatoriais ou cirúrgicos com o animal em estação (VIGANI; 
GARCIA-PEREIRA, 2014). 
Fármacos desta classe induzem seus efeitos após interação com receptores 
adrenérgicos do tipo alfa, pré e pós-sinápticos, centrais ou periféricos (SCHEININ; 
MACDONALD, 1989). Estes receptores estão presentes em diversas estruturas do sistema 
nervoso central (SNC), principalmente nos terminais pré-sinápticos e sua ativação inibe a 
liberação de noradrenalina por hiperpolarização dos neurônios adrenérgicos do tronco 
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cerebral (AGHAJANIAN; VANDERMAELEN, 1982). O locus ceruleus é o principal núcleo 
noradrenérgico do SNC para os efeitos sedativos e analgésicos (THURMON et al., 1996).  
Perifericamente, induzem hipertensão inicial por ação nos receptores adrenérgicos α2 
pós-sinápticos, localizados na musculatura lisa vascular, que quando ativados levam à 
vasoconstricção (BOOTH, 1992), com subsequente hipotensão e bradicardia reflexa mediada 
por ativação vagal (CLARKE; TAYLOR, 1986). Além da depressão cardiovascular, os 
agonistas alfa-2 adrenérgicos causam depressão respiratória, reduzindo a frequência 
respiratória e o volume corrente, sem alterar os gases sanguíneos de maneira significativa 
(LUNA, 2000). Os receptores alfa-2 adrenérgicos também são encontrados em tecidos não 
neurais como plaquetas, fígado, pâncreas, tecido adiposo, rins e olhos (SINCLAIR, 2003). 
Todos os agonistas alfa-2 adrenérgicos atuam tanto nos receptores α1 e α2, entretanto, 
a relação entre a seletividade para  cada receptor difere entre os fármacos desse grupo. A 
relação de seletividade para receptores α2/α1 é de 160:1 para a xilazina, 260:1 para a 
detomidina e 1620:1 para medetomidina e dexmedetomidina, sendo que quanto maior a 
seletividade para receptores α2, maior a potência do fármaco (FABER et al., 1998). 
A reversão dos efeitos indesejáveis causados pelos agonista alfa-2 adrenérgicos 
(ataxia, bradicardia, sedação prolongada e hipomotilidade gastrointestinal) até mesmo em 
emergências clínicas por overdose acidental, pode ser feita com o uso de fármacos 
classificados como antagonistas alfa-2 adrenérgicos representados pela tolazolina, ioimbina e 
atipamezol, entretanto, esses fármacos podem desencadear respostas graves como excitação, 
tremores musculares e resposta inadequada a manipulação. Diante da necessidade de reverter 
os efeitos cardiovasculares dos agonistas alfa-2 adrenérgicos, sem comprometer o nível de 
sedação, outros agentes de reversão como anticolinérgicos (atropina, glicopirrolato e hioscina) 
podem ser administrados (ZEILER, 2015). 
Jumentos respondem bem à maioria dos sedativos conhecidos e a xilazina, detomidina 
e romifidina vêm demonstrando resultados satisfatórios (MATTHEWS et al., 1997). El-
Maghraby & Ghanem (2005) descreveram excelentes efeitos sedativos e analgésicos a partir 
da administração intravenosa de romifidina em jumentos.  Achados semelhantes foram 
obtidos com administração de detomidina na dose de 0,04 mg/kg suficiente para promover 
sedação profunda com analgesia completa, relaxamento muscular e ataxia significativa em 
jumentos (EL-KAMMAR & GAD, 2014a). Segundo Parentoni (2014) ao comparar os efeitos 
da detomidina e da xilazina em diferentes doses em asininos nordestinos, os tratamentos com 
detomidina proporcionaram maior duração na sedação, contudo, ambos os fármacos 
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promoveram efeitos antinociceptivos de curta duração com discretas alterações 
cardiorrespiratórias.  
2.4.1 Xilazina 
Atualmente, o cloridrato de xilazina (N-(2,6-dimetilfenil)-5,6-dihidro-4H-1,3-tiazina-
2-amina HCl) é, talvez, o agonista alfa-2 adrenérgico mais utilizado em grandes animais. 
Provoca inibição da transmissão intraneural de impulso ao nível do SNC e uma estimulação 
dos receptores α2 que irá inibir a liberação de noradrenalina pelos neurônios por intermédio 
de um mecanismo de feedback negativo. A estimulação dos receptores alfa-2 confere à 
xilazina uma potente atividade antinociceptiva ou analgésica (BITTENCOURT, 2011). 
As doses de xilazina utilizadas em asininos são mais altas que as recomendadas para 
os equinos, podendo variar entre 0,5-2mg/kg (MOGOA et al., 1994). Entretanto, segundo 
Coelho (2009) a dose de 1,0 mg/kg de xilazina proposta para equinos, foi eficiente para sedar 
todos os asininos com diminuição significativa de resposta ao ambiente. Nos equídeos o 
período de latência desse fármaco varia entre dez a vinte minutos, quando administrada pela 
via intramuscular (IM) com duração dos efeitos sedativos entre 20 a 30 minutos após sua 
aplicação (HUBBELL, 2009). 
Dória e colaboradores (2009) relataram em seus estudos bons resultados com o uso de 
infusão contínua de xilazina na dose de 0,35mg/kg/h como terapia complementar à anestesia 
geral com isoflurano, promovendo redução no requerimento do anestésico geral contribuindo 
significativamente na sedação de equinos submetidos a anestesia geral. No entanto, efeitos 
adversos também foram documentados tais como depressão cardiorrespiratória e térmica, 
porém sem grande interferência na segurança da anestesia geral. 
2.4.2 Detomidina 
A detomidina {4-[(2,3-dimethylphenyl) methyl]-1H-imidazole} é um derivado 
imidazólico alcaloide disponível sobre a fórmula de cloridrato (BRAGA, 2012), utilizada para 
sedação e analgesia em equinos. Apresenta alta liposolubilidade e é rapidamente absorvida, 
possuindo elevada afinidade pelo SNC, sendo considerada cinquenta vezes mais potente que a 
xilazina (GRIMSRUD et al., 2009).  
Ao avaliar os efeitos sedativos e analgésicos da detomidina administrada por via 
intravenosa em jumentos, Mostafa et al. (1995) descreveram que o uso de 5-10 µg/kg do 
fármaco é suficiente para promover sedação adequada desses animais, sendo observada 
sedação e analgesia profunda com maior duração desses efeitos ao administrar doses de 20-40 
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µg/kg.  
A utilização de gel oral a base de detomidina é indicada naqueles animais que não 
permitem a aplicação injetável do fármaco, com observação de sedação profunda com o uso 
dessa nova preparação farmacêutica em asininos (MATTHEWS; VAN LOON, 2013). 
Estudos mais detalhados sobre a farmacocinética e farmacodinâmica do gel de detomidina 
administrado por via sublingual em equinos foram relatados por Knych & Stanley (2011) e 
L’Ami et al. (2013). Estes autores observaram bradicardia pronunciada, sinais clássicos de 
sedação com redução significativa de altura de cabeça associada à ataxia e diminuição da 
resposta aos estímulos externos, já a duração da sedação em média se prolongou em até duas 
horas após aplicação do fármaco. 
 
2.5 Fármaco Anticolinérgico-Hioscina 
Em animais de grande porte, uma alternativa para amenizar os efeitos cardiovasculares 
dos agonistas alfa-2 adrenérgicos, especialmente as bradiarritmias e bradicardias, é a 
associação dos anticolinérgicos ao protocolo anestésico (RAMOS, 2012).  Dentre os 
anticolinérgicos de eleição para este fim, estão a atropina e a hioscina (MUIR III, 2001). A 
hioscina (brometo de N-butilescopolamina) é um anticolinérgico derivado dos alcalóides da 
Beladona possuindo ação tanto central quanto periférica. Este fármaco apresenta pouca 
penetração na barreira hematoencefálica, sendo comumente utilizado como antiespasmódico 
por promover efeito menos intenso sobre o trato gastrointestinal como os observados com o 
uso de atropina (PEROTTA, 2009; VALADÃO et al., 2000). 
 Em virtude desta propriedade, Pimenta et al. (2011) ao avaliarem a eficácia da 
utilização dos anticolinérgicos atropina (0,02 mg/kg) e escopolamina/hioscina (0,2 mg/kg) na 
prevenção da bradicardia e dos bloqueios atrioventriculares gerados pela detomidina (20 
μg/kg) em equinos, afirmaram que os efeitos deletérios sobre a motilidade intestinal causados 
pela detomidina se intensificaram com o uso da atropina, e a  hioscina exerceu menor efeito 
sobre a motilidade intestinal que a atropina. Adicionalmente, Canola et al. (2007) relataram 
aumento significativo da frequência cardíaca, débito cardíaco e pressão sanguínea em equinos 
pré-medicados com hioscina (0,14mg/kg) e sedados com romifidina (0,08mg/kg).   
 
 
 
 
22 
 
3. METODOLOGIA 
 
Os protocolos experimentais foram realizados após aprovação pela Comissão de Ética 
no Uso de Animais do Centro de Biotecnologia (CEUA-CBIOTEC) da Universidade Federal 
da Paraíba, protocolo de número 606/14. 
3.1 Animais 
Foram utilizados seis asininos machos, sem raça definida, com idade entre 5-10 anos, 
pesando em média 127 kg, considerados hígidos por meio de exame clínico e hemograma, 
pertencentes a criadores da cidade de Areia, Paraíba.  
Durante toda a fase experimental os animais permaneceram alojados em piquetes, nas 
dependências da Clínica de Grandes Animais do Hospital Veterinário da Universidade 
Federal da Paraíba, Areia/PB e mantidos em regime de alimentação com livre acesso a capim 
elefante e água ad-libitum, exceto 12 e 6 horas antes do experimento onde foi instituído jejum 
alimentar e hídrico, respectivamente. 
3.2 Aclimatização 
Os animais passaram por um período de adaptação de 15 dias, sendo vermífugados 
no primeiro dia e a segunda dose (reforço) foi feita de acordo com a indicação do fabricante. 
Durante este período foi estabelecida uma rotina de manejo duas vezes ao dia, para minimizar 
a influência do estresse pela manipulação durante o procedimento. Os animais permaneceram 
no tronco de contenção por no mínimo trinta minutos diariamente, e durante este tempo eram 
feitas simulações da coleta de dados, ou seja, eram mensuradas a frequência Cardíaca (FC), 
Frequência respiratória (f), Motilidade intestinal (MI), além de escovação dos animais, 
buscando evitar reações aversivas ao toque durante a fase de instrumentação e coleta de 
dados.   
3.3 Protocolo experimental  
Vinte quatro horas antes do experimento os animais foram pesados e foi realizada 
tricotomia do pescoço sobre a região das veias jugulares direita e esquerda. Os animais foram 
distribuídos aleatoriamente por meio de sorteio em quatro grupos experimentais, sendo que 
todos participaram de todos os tratamentos, com intervalo de uma semana entre eles (wash out 
time). Os quais receberam os protocolos descritos a seguir:  
 Grupo X+SF: Medicação pré-anestésica (MPA) com xilazina 2% na dose de 1mg/kg 
por via intramuscular (IM), administração de NaCl 0,9% por via intravenosa (IV) com volume 
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equivalente a dose de hioscina (0,14 mg/Kg), seguida de infusão contínua de  xilazina na dose 
0,72 mg/Kg/h; 
 Grupo D+SF: MPA com detomidina 1% na dose de 40 μg/kg por via IM, 
administração de NaCl 0,9% IV com volume equivalente a dose de hioscina (0,14 mg/Kg), 
seguida de infusão continua de detomidina na dose 8,5 μg/kg /h;  
 Grupo X+H: MPA com xilazina 2% na dose de 1mg/kg por via IM, administração de 
hioscina por via IV na dose de 0,14 mg/kg, seguida de infusão contínua de  xilazina na dose 
0,72 mg/Kg/h; 
 Grupo D+H: MPA com detomidina 1% na dose de 40 μg/kg por via IM, administração 
de hioscina por via IV na dose de 0,14 mg/kg, seguida de infusão contínua de detomidina na 
dose 8,5 μg/kg /h. 
No dia da realização do experimento, os animais foram conduzidos ao tronco de 
contenção onde permaneceram em repouso por 15 minutos para a estabilização dos 
parâmetros fisiológicos. Em seguida, foi realizado o registro das variáveis basais, frequência 
cardíaca (FC), frequência respiratória (f), temperatura retal (TR), motilidade intestinais (MI), 
tempo de preenchimento capilar (TPC), pressão arterial sistólica (PAS), além da distância 
focinho-solo e a colheita de sangue venoso para glicemia, sendo este considerado o tempo 
basal (TB). 
Na sequência, a MPA foi administrada de acordo com o grupo ao qual o animal 
pertencia, por via intramuscular, na musculatura semitendínea esquerda. Quinze minutos após 
a MPA, todas as variáveis fisiológicas avaliadas no TB e distância focinho-solo foram 
novamente mensuradas, além da avaliação do grau de sedação, grau de ataxia, presença de 
ptose labial, palpebral, sudorese e salivação, sendo este o tempo zero (T0). 
Em seguida, um cateter 14G foi introduzido, de forma asséptica, na veia jugular direita 
para administração dos fármacos de acordo com os grupos experimentais, enquanto que na 
veia jugular oposta também foi fixado um cateter 14G acoplado a um adaptador PRN para 
coleta de sangue para avaliação da glicemia. Em ambas as jugulares os cateteres foram 
fixados à pele com auxílio de cola a base de cianoacrilato e preenchidos com solução de NaCl 
0,9% contendo heparina (10 UI/mL) para a manutenção do acesso venoso. 
Ato contínuo foi aplicado a hioscina (X+H e D+H) ou NaCl 0,9% (X+SF e D+SF) IV, 
aguardando-se dois minutos para iniciar a infusão contínua (IC) de xilazina ou detomidina. A 
partir deste momento, todos os dados, exceto glicemia, foram avaliados a cada quinze minutos 
durante uma hora, compreendendo os tempos de observação T15, T30, T45 e T60, e nos 
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tempos T90 e T120, que correspondiam à 30 e 60 minutos após o final da IC. A glicemia foi 
mensurada, além do TB, em T30, T60, T90 e T120. Antes da coleta venosa para glicemia era 
realizado flush com a solução heparinizada. 
Logo após o término das avaliações os animais foram colocados em uma baia com 
acesso a água e capim ad libitum, onde permaneceram por período mínimo de oito horas, e 
então foram soltos em piquetes. Nenhum dos avaliadores tinha conhecimento de qual 
tratamento havia sido administrado. 
3.4 Dados mensurados 
 Frequência respiratória (f, em movimentos por minuto): aferida pela contagem dos 
movimentos torácicos durante um minuto; 
 Frequência cardíaca (FC, em batimentos por minuto): obtida por auscultação com 
estetoscópio; 
 Tempo de preenchimento capilar (TPC, em segundos): avaliado por pressão digital 
sobre a mucosa oral, logo acima dos incisivos superiores; 
 Pressão arterial sistólica (PAS, em mmHg): pelo método não invasivo doppler 
ultrassônico, sendo o manguito colocado na cauda do animal respeitando 40% da 
circunferência. Foram feitas três aferições e calculada a média;  
 Temperatura retal (TR, em ºC): mensurada por termômetro clínico digital introduzido 
na ampola retal durante 1 minuto; 
 Motilidade intestinal (MI): avaliada por auscultação do abdômen, o qual foi divido em 
quatro quadrantes: superior e inferior, dos lados esquerdo e direito do animal. A ausculta foi 
executada durante três minutos no quadrante superior direito e nos demais quadrantes avaliou-
se apenas em um minuto. A motilidade intestinal foi classificada no quadrante superior direito 
em: Normal (Dois movimentos claramente audíveis), Hipermotílico (Acima de dois 
movimentos com borborigmos longos e altos) ou Hipomotílico (Ausência de borborigmos 
intestinais). Nos demais quadrantes em Normal (Um movimento claramente audível), 
Hipermotílico (Acima de um movimento com borborigmos) ou Hipomotílico (Ausência de 
borborigmos intestinais). 
 Glicemia (g/dL): avaliada através de um glicosímetro portátil para determinação 
quantitativa dos valores de glicemia em sangue fresco com tiras testes. 
     Grau de sedação e grau de ataxia foram avaliados de acordo com SOUZA et al. 
(2012), conforme TABELAS 1 e 2.  
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Tabela 1. Escores e definições utilizados para o grau de sedação segundo SOUZA et al. (2012). 
Grau de Sedação Características 
Grau 0 Sem sedação 
Grau 1 Sedação leve (cabeça levemente abaixada) 
Grau 2 
Sedação moderada (cabeça abaixo do manúbrio, animal responde a 
estímulo sonoro /aplaudindo as mãos por trás do animal) 
Grau 3 
Sedação profunda (cabeça abaixo do manúbrio, nenhuma resposta a 
estimulo sonoro) 
 
Tabela 2. Escores e definições utilizados para o grau de ataxia segundo SOUZA et al. (2012). 
Grau de Ataxia Características 
Grau 0 Sem sinais de ataxia 
Grau 1 Discreta (animal estável, oscilando levemente) 
Grau 2 
Moderada (animal oscilando, com membros apoiados na posição normal 
e apoiado no tronco de contenção) 
Grau 3 
Severa (animal apoiado no tronco de contenção, membros posteriores 
cruzados e membros anteriores apoiados na articulação do carpo) 
 
 Distância focinho-solo foi mensurada com auxilio de uma trena fixada no tronco de 
contenção, utilizando-se uma escala graduada com intervalo de dois cm, medindo-se a 
distância entre o lábio inferior e o solo. 
 Ptose palpebral e labial, salivação e sudorese foram registradas por meio da 
observação direta, quanto à presença ou ausência das mesmas. 
3.5 Análise Estatística 
Os dados de frequência cardíaca, frequência respiratória, temperatura retal, tempo de 
preenchimento capilar, pressão arterial sistólica, distância focinho-solo e glicemia foram 
submetidos à análise de variância e as médias dos tratamentos foram comparadas em relação 
ao Tempo Basal (TB) pelo teste de Dunnett em até 5% de probabilidade e para comparar o 
efeito dos tratamentos em cada tempo foi aplicado teste de Tukey em até 5% de 
probabilidade.  
Para as demais variáveis, por apresentarem distribuição binomial (presença de 
sudorese, salivação, ptose palpebral e labial) e multinomial (Grau de sedação, grau de ataxia e 
motilidade intestinal), foi realizada análise de variância com modelo linear generalizado (para 
dados não paramétricos) seguida de comparação entre os grupos pelo teste Tukey ao nível de 
5% de probabilidade e representação gráfica através da probabilidade de distribuição por 
escore. Utilizou-se o software SAS 9.3 (2011) para as análises. 
26 
 
4. RESULTADOS E DISCUSSÃO 
A frequência cardíaca basal dos jumentos foi de 33,90±3,21 batimentos por minuto 
(bpm). Em asininos e muares os valores considerados normais de FC podem variar entre 31 a 
53 bpm (SVENDENSEN, 2008). Na avaliação das médias de FC observou-se que durante e 
após a IC o grupo D+SF apresentou os menores valores, diferindo em relação aos demais, os 
quais mantiveram valores semelhantes ao TB, independente da aplicação de hioscina. 
Também se pode observar maior aumento da frequência cardíaca nos grupos X+H e D+H no 
T15 em relação às médias após a MPA (TABELA 3, FIGURA 1). 
No grupo D+SF a FC reduziu significativamente após a MPA, durante toda a infusão 
continua e também após IC em relação ao tempo basal, caracterizando a ocorrência de 
bradicardia nos animais deste grupo. Já no grupo X+SF, a FC reduziu apenas após MPA 
(29,60±3,72) em relação ao TB (35,00±2,10). Na comparação entre os grupos, durante a IC o 
grupo D+SF diferiu do grupo X+H nos tempos 15, 30 e 60. D+SF também apresentou 
diferença em relação ao X+SF no T60 e T120. No T90 D+H e X+SF diferiram entre si 
(TABELA 3). 
A pré-medicação com hioscina manteve os valores de FC semelhantes aqueles 
observados no TB, sem ocorrência de bradicardia. Segundo Canola et al. (2007) equinos pré-
medicados com hioscina e sedados com romifidina apresentaram aumento da frequência 
cardíaca, débito cardíaco e pressão sanguínea e Perotta et al. (2014)  relatou aumento da 
frequência cardíaca acima dos valores basais em equinos pré-medicados com hioscina e 
sedados com medetomidina. Em equinos que receberam hioscina dez minutos após a 
administração de detomidina a FC aumentou acima dos valores basais, enquanto o grupo que 
recebeu somente detomidina houve diminuição da FC (PIMENTA et al., 2011). 
Joubert e colaboradores (1999) relataram bradicardia significativa com o emprego de 
detomidina 10 μg/kg associada ou não ao butorfanol 25 μg/kg em asininos. Estes autores 
descrevem o uso do fármaco agonista alfa-2 adrenérgicos como agente principal da 
bradicardia.  
No presente estudo apenas a detomidina usada isoladamente induziu bradicardia nos 
jumentos nordestinos. Estes dados estão de acordo com Parentoni (2014) e Rosa (2014) ao 
avaliarem os efeitos da detomidina e da xilazina em diferentes doses em asininos nordestinos, 
também observaram diminuição da FC com o uso da detomidina. Ainda segundo Yamashita 
et al. (2000), a depressão cardiovascular com o uso de xilazina e medetomidina é menos 
duradoura e mais suave do que doses equipotentes de detomidina. 
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A bradicardia observada após administração de agonistas alfa-2 adrenérgicos ocorre 
devido ao aumento do tônus vagal e resposta reflexa de barorreceptores à vasoconstrição 
periférica. Esta resposta ocorre a partir da hipertensão transitória observada por estimulação 
inicial de receptores α-1 adrenérgicos (MURRELL; HELLEBREKERS, 2005). Dessa forma, 
justifica-se a administração de hioscina visando bloquear a ocorrência de bradicardia em 
virtude da ação parassimpatolítica deste fármaco (CANOLA, 2007). 
 
Tabela 3. Valores médios e desvios-padrão da Frequência Cardíaca (bpm) de Jumentos 
Nordestinos (Equus asinus) tratados com Detomidina (D) ou Xilazina (X), associadas com 
Hioscina (H) ou  NaCl 0,9% (SF), Areia-PB (n=6). 
 
GRUPOS 
Tempo (min)  
TB 
 
MPA 
 
Infusão contínua (IC) 
 
Após IC 
0 
 
-15 
 
15 30 45 60 
 
90 120 
D+H 32,60 
 
29,40a 
 
33,40ab 30,40ab 29,20a 29,80ab 
 
29,20b 30,60ab 
±3,07  ±4,45  ±3,67 ±3,32 ±1,94 ±1,94  ±2,71 ±3,44 
D+SF 34,40 
 
27,80*a 
 
28,80*b 27,40*b 28,20*a 28,00*b 
 
29,80*ab 28,60*b 
±2,65  ±2,93  ±3,19 ±1,02 ±1,72 ±1,79  ±2,04 ±2,24 
X+H 33,60 
 
31,80a 
 
36,80a 33,80a 31,60a 34,00a 
 
32,20ab 32,40ab 
±4,76  ±3,54  ±3,87 ±4,83 ±3,50 ±3,52  ±2,71 ±2,06 
X+SF 35,00 
 
29,60*a 
 
32,80ab 32,00ab 32,60a 33,40a 
 
33,20a 33,00a 
±2,10  ±3,72  ±2,32 ±2,10 ±3,98 ±3,77  ±2,14 ±2,28 
    Indica respectivamente o momento da administração de D ou X IM e administração de hioscina IV. 
Médias seguidas por * diferem do TB. Médias seguidas de mesma letra nas colunas não diferem entre si 
(p<0,05). 
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Figura 1. Frequência Cardíaca (bpm) de Jumentos Nordestinos (Equus asinus) tratados com 
Detomidina (D) ou Xilazina (X), associadas com Hioscina (H) ou NaCl 0,9%  (SF) após 
medicação pré-anestésica (MPA), durante e após infusão contínua, Areia-PB (n=6). 
Linha continua transversal indica valores médios de TB. Médias com mesma letra (minúscula para MPA, 
maiúscula para infusão continua e alfabeto grego para após infusão continua) não diferem entre si (p<0,05). 
 
A frequência respiratória (f) nos grupos D+SF e X+SF diminuiu de forma significativa 
em todos os tempos em comparação com o TB. Nos grupos D e X com hioscina só não houve 
diferença em relação ao basal após a MPA e no T120 (TABELA 4). Estes dados estão de 
acordo com Perotta et al. (2014), que ao avaliarem os efeitos da administração IV ou IM de 
hioscina em equinos sedados com medetomidina, observaram redução de forma significativa 
da f em todos os grupos avaliados em relação ao tempo basal. El-kammar & Gad (2014a) 
observaram diminuição da frequência respiratória após a administração IV de 0,04 mg/kg de  
detomidina em asininos. 
Na comparação entre os grupos nos diferentes tempos, D+SF apresentou diminuição 
significativa em relação ao X+H nos tempos 15, 30 e 120.  No T120 D+H apresentou médias 
superiores ao grupo D+SF. O grupo X+H apresentou as maiores médias de f durante e após a 
IC (TABELA 4, FIGURA 2).  
No presente estudo, a bradipnéia observada no T120 foi menos acentuada nos grupos 
pré-medicados com hioscina, sobretudo em relação ao grupo D+SF (TABELA 4). Esta 
diferença pode ser justificada pelo maior tempo de duração da sedação promovida pela 
detomidina em relação à xilazina, podendo estar associado a restauração do comportamento 
normal dos animais.  
Segundo Lammintausta (1991), a depressão respiratória causada pelos agonistas alfa-2 
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adrenérgicos ocorre secundariamente à depressão do sistema nervoso central. Nyman et al. 
(2009) relataram depressão respiratória dose dependente após administração intravenosa de 
detomidina em equinos, concluindo que a depressão do SNC e fatores cardiovasculares e 
respiratório são as principais causas dos efeitos prejudiciais sobre a função respiratória.  
 
 
Tabela 4. Valores médios e desvios-padrão da Frequência Respiratória (mpm) de 
Jumentos Nordestinos (Equus asinus) tratados com Detomidina (D) ou Xilazina (X), 
associadas com Hioscina (H) ou  NaCl 0,9% (SF), Areia-PB (n=6). 
GRUPOS 
Tempo (min)  
TB 
 
MPA 
 
Infusão contínua (IC) 
 
Após IC 
0 
 
-15 
 
15 30 45 60 
 
90 120 
D+H 15,40 
 
12,60a 
 
8,20*ab 8,80*ab 8,80*a 9,00*a 
 
10,40*a 13,20a 
 ±3,20  ±2,50  ±2,04 ±1,47 ±1,47 ±1,90  ±2,06 ±2,71 
D+SF 14,80 
 
10,00*a 
 
7,20*b 6,60*b 7,80*a 8,80*a 
 
10,20*a 9,80*b 
 ±2,79  ±1,67  ±1,17 ±1,36 ±3,06 ±2,56  ±1,33 ±1,60 
X+H 15,40 
 
12,20a 
 
10,40*a 11,00*a 10,00*a 9,60*a 
 
11,80*a 13,40a 
 ±4,63  ±2,71  ±1,02 ±2,28 ±1,55 ±1,02  ±1,47 ±1,02 
X+SF 19,00 
 
11,40*a 
 
8,20*ab 7,80*b 8,60*a 10,20*a 
 
11,40*a 12,40*ab 
 ±3,52  ±1,02  ±1,17 ±1,60 ±2,80 ±2,93  ±1,20 ±2,24 
         Indica respectivamente o momento da administração de D ou X IM e administração de hioscina IV. 
Médias seguidas por * diferem do TB. Médias seguidas de mesma letra nas colunas não diferem entre si 
(p<0,05). 
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Figura 2.  Frequência Respiratória (mpm) de Jumentos Nordestinos (Equus asinus) tratados 
com Detomidina (D) ou Xilazina (X), associadas com Hioscina (H) ou NaCl 0,9%  (SF) após 
medicação pré-anestésica (MPA), durante e após infusão contínua, Areia-PB (n=6). 
Linha continua transversal indica valores médios de TB. Médias com mesma letra (minúscula para MPA, 
maiúscula para infusão continua e alfabeto grego para após infusão continua) não diferem entre si (p<0,05). 
 
 
Os valores de temperatura retal reduziram a partir dos 45 minutos de IC somente nos 
tratamentos com detomidina, permanecendo inferiores ao TB até o final das avaliações 
(TABELA 5). Na comparação da média geral por grupo, durante a IC ambos os tratamentos 
com detomidina apresentaram valores inferiores ao grupo X+H (FIGURA 3). Os grupos D 
apresentaram diminuição significativa em relação ao grupo X+H em T90 e T120. Neste 
último tempo também houve diferença entre os grupos D e X+SF. Este resultado pode ser 
explicado pelo maior efeito hipotermizante da detomidina em relação a xilazina 
(PARENTONI, 2014). 
A redução da TR após a administração de fármacos agonistas alfa-2 adrenérgicos 
ocorre em decorrência da depressão central dos mecanismos termorreguladores, pela 
vasodilatação periférica, redução do metabolismo basal e pela perda de calor pelas vias 
respiratórias (RAMOS, 2012; THURMON, 1996). Vale salientar que todos os animais já 
apresentaram no momento basal (TB) médias de temperatura corpórea abaixo dos valores 
fisiológicos para a espécie (37,5 a 39,5°C) segundo Massone (2011).  
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Tabela 5. Valores médios e desvios-padrão da Temperatura retal (°C) de Jumentos 
Nordestinos (Equus asinus) tratados com Detomidina (D) ou Xilazina (X), associadas 
com Hioscina (H) ou  NaCl 0,9% (SF), Areia-PB (n=6). 
GRUPOS 
Tempo (min)  
TB 
 
MPA 
 
Infusão contínua (IC) 
 
Após IC 
0 
 
-15 
 
15 30 45 60 
 
90 120 
D+H 37,13 
 
37,28a 
 
36,60a 36,46a 36,18*a 36,06*a 
 
36,02*b 35,90*b 
 ±0,57  ±0,54  ±0,58 ±0,60 ±0,58 ±0,75  ±0,56 ±0,57 
D+SF 37,34 
 
37,10a 
 
36,56a 36,56a 36,22*a 36,20*a 
 
35,98*b 36,00*b 
 ±0,36  ±0,30  ±0,53 ±0,54 ±0,47 ±0,48  ±0,76 ±0,53 
X+H 37,20 
 
37,10a 
 
37,02a 36,90a 36,88a 36,74a 
 
36,90a 36,86a 
 ±0,21  ±0,30  ±0,41 ±0,51 ±0,51 ±0,48  ±0,40 ±0,24 
X+SF 36,98 
 
36,96a 
 
36,74a 36,70a 36,72a 36,66a 
 
36,74ab 36,82a 
 ±0,47  ±0,45  ±0,54 ±0,41 ±0,42 ±0,39  ±0,33 ±0,47 
   Indica respectivamente o momento da administração de D ou X IM e administração de hioscina IV. 
Médias seguidas por * diferem do TB. Médias seguidas de mesma letra nas colunas não diferem entre si 
(p<0,05) 
 
 
 
 
Figura 3. Temperatura Retal (ºC) de Jumentos Nordestinos (Equus asinus) tratados com 
Detomidina (D) ou Xilazina (X), associadas com Hioscina (H) ou NaCl 0,9%  (SF) após 
medicação pré-anestésica (MPA), durante e após infusão contínua, Areia-PB (n=6). 
Linha continua transversal indica valores médios de TB. Médias com mesma letra (minúscula para MPA, 
maiúscula para infusão continua e alfabeto grego para após infusão continua) não diferem entre si (p<0,05). 
 
 
A pressão arterial sistólica (PAS) aumentou em relação ao TB após MPA no grupo 
D+SF e 15 minutos após início da IC no grupo X+H. Não houve diferença significativa na 
comparação entre os grupos em cada tempo durante e após IC. Após MPA, D+SF diferiu dos 
grupos X (TABELA 6). Na avaliação das médias gerais observa-se que após a MPA os 
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grupos D apresentaram valores superiores aos grupos X. Durante a IC as médias de ambos os 
grupos D foram maiores que a média basal e que a observada no grupo X+SF (FIGURA 4). 
No presente estudo não foi observado hipotensão arterial, efeito característico dos agonista 
alfa-2 adrenérgicos. 
Os agonistas alfa-2 adrenérgicos estimulam os receptores α-adrenérgicos da 
musculatura lisa vascular provocando vasoconstrição, o que justifica a hipertensão arterial 
inicial transitória (BACCHIEGA et al., 2008) como observado para o grupo detomidina neste 
trabalho.  
Pereira et al. (2013) relataram aumento significativo dos efeitos hipertensivos ao 
associar agonista alfa-2 adrenérgico e anticolinérgico em equinos, com maior hipertensão 
entre cinco e 20 minutos após aplicação da hioscina. Estes autores justificam esta alteração 
pela somatória dos efeitos anti-muscarínicos da hioscina e pela vasoconstrição ocasionada 
pelos agonistas alfa-2 adrenérgicos. Outros estudos demostram o aumento da pressão arterial 
em equinos com o uso da associação de agonista alfa-2 adrenérgico e hioscina (MORTON et 
al., 2011; PEROTTA et al., 2014; PIMENTA et. al., 2011;  RAMOS, 2012), efeitos não 
observados no presente estudo, no qual apenas em T15 os animais que receberam xilazina 
apresentaram aumento da PAS após a administração da hioscina. 
Ao correlacionar as médias de FC e PAS durante a IC, o grupo D+SF apresentou os 
menores valores de FC e os maiores valores de PAS (exceto em T15), porém sem diferença 
estatística no que se refere aos valores de PAS.  Este fato pode ser decorrente do aumento da 
resistência vascular sistêmica e pressão arterial promovidos pelos agonistas alfa-2 
adrenérgicos. Consequentemente ocorre diminuição do ritmo cardíaco através da ativação dos 
barorreceptores mediados pela estimulação vagal, produzindo bradicardia (ZEILER, 2015).  
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Tabela 6. Valores médios e desvios-padrão da Pressão Arterial Sistólica (mmHg) de 
Jumentos Nordestinos (Equus asinus) tratados com Detomidina (D) ou Xilazina (X), 
associadas com Hioscina (H) ou  NaCl 0,9% (SF), Areia-PB (n=6). 
GRUPOS 
Tempo (min)  
TB 
 
MPA 
 
Infusão contínua (IC) 
 
Após IC 
0 
 
-15 
 
15 30 45 60 
 
90 120 
D+H 154,53 
 
179,87ab 
 
171,20a 159,60a 170,27a 154,27a 
 
143,33a 146,67a 
 ±28,20  ±43,10  ±10,60 ±34,69 ±35,84 ±28,47  ±27,97 ±29,74 
D+SF 143,33 
 
204,67*a 
 
172,67a 171,33a 185,33a 165,33a 
 
146,00a 142,00a 
 ±32,86  ±30,23  ±35,86 ±21,14 ±39,92 ±38,45  ±14,67 ±25,17 
X+H 151,33 
 
148,67b 
 
187,33*a 146,67a 166,00a 138,00a 
 
136,00a 139,33a 
 ±26,38  ±16,94  ±28,08 ±26,25 ±23,98 ±18,45  ±8,00 ±22,25 
X+SF 158,67 
 
154,00b 
 
166,67a 141,33a 143,33a 137,33a 
 
142,00a 158,00a 
 ±47,17  ±23,51  ±35,34 ±9,57 ±16,87 ±15,55  ±24,00 ±48,52 
   Indica respectivamente o momento da administração de D ou X IM e administração de hioscina IV. 
Médias seguidas por * diferem do TB. Médias seguidas de mesma letra nas colunas não diferem entre si 
(p<0,05). 
 
 
 
Figura 4. Pressão Arterial Sistólica (mmHg) de Jumentos Nordestinos (Equus asinus) 
tratados com Detomidina (D) ou Xilazina (X), associadas com Hioscina (H) ou NaCl 0,9%  
(SF) após medicação pré-anestésica (MPA), durante e após infusão contínua, Areia-PB (n=6). 
Linha continua transversal indica valores médios de TB. Médias com mesma letra (minúscula para MPA, 
maiúscula para infusão continua e alfabeto grego para após infusão continua) não diferem entre si (p<0,05). 
 
 
O tempo de preenchimento capilar (TPC) manteve-se dentro dos valores fisiológicos 
durante todo o experimento em todos os tratamentos (TABELA 7, FIGURA 5). Aos noventa 
minutos após inicio da IC os grupos D+H e D+SF diferiram entre si, sendo que o grupo D+H 
apresentou o menor valor. Já no T120 o grupo X+H apresentou maiores valores em relação 
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aos demais grupos. Rosa (2014) observou aumento do TPC entre 10 e 60 minutos após 
administração IM de detomidina (30 μg/kg) em jumentos nordestinos. 
 
Tabela 7. Valores médios e desvios-padrão do Tempo de preenchimento capilar (s) de 
Jumentos Nordestinos (Equus asinus) tratados com Detomidina (D) ou Xilazina (X), 
associadas com Hioscina (H) ou  NaCl 0,9% (SF), Areia-PB (n=6). 
GRUPOS 
Tempo (min)  
TB 
 
MPA 
 
Infusão contínua (IC) 
 
Após IC 
0 
 
-15 
 
15 30 45 60 
 
90 120 
D+H 2,50 
 
2,33a 
 
2,33a 2,67a 2,33a 2,17a 
 
2,00b 2,00b 
 ±0,55  ±0,52  ±0,52 ±0,52 ±0,52 ±0,41  ±0,63 ±0,00 
D+SF 2,33 
 
2,33a 
 
2,50a 2,33a 2,33a 2,33a 
 
2,83a 2,17b 
 ±0,52  ±0,52  ±0,55 ±0,52 ±0,82 ±0,52  ±0,41 ±0,41 
X+H 2,33 
 
2,00a 
 
2,17a 2,83a 2,50a 2,50a 
 
2,50ab 2,83a 
 ±0,52  ±0,00  ±0,41 ±0,41 ±0,55 ±0,55  ±0,55 ±0,41 
X+SF 2,33 
 
2,17a 
 
2,00a 2,17a 2,50a 2,17a 
 
2,33ab 2,00b 
 ±0,52  ±0,41  ±0,00 ±0,41 ±0,55 ±0,41  ±0,52 ±0,00 
   Indica respectivamente o momento da administração de D ou X IM e administração de hioscina IV. 
Médias seguidas por * diferem do TB. Médias seguidas de mesma letra nas colunas não diferem entre si 
(p<0,05). 
 
 
 
 
Figura 5. Tempo de preenchimento capilar (s) de Jumentos Nordestinos (Equus asinus) 
tratados com Detomidina (D) ou Xilazina (X), associadas com Hioscina (H) ou NaCl 0,9%  
(SF) após medicação pré-anestésica (MPA), durante e após infusão contínua, Areia-PB (n=6). 
Linha continua transversal indica valores médios de TB. Médias com mesma letra (minúscula para MPA, 
maiúscula para infusão continua e alfabeto grego para após infusão continua) não diferem entre si (p<0,05). 
 
As alterações sobre a motilidade intestinal (MI) foram observadas com maior 
intensidade após administração da MPA, neste momento, 58% dos animais do grupo X 
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apresentaram-se hipermotílicos e 58% dos animais do grupo D apresentavam hipomotílidade, 
com ausência de escore normal (FIGURA 6). Na comparação entre os grupos, durante a IC o 
grupo D+SF diferiu do grupo X+H, sendo estes os grupos que apresentaram maior 
hipomotilidade (69%) e normalidade (77%) respectivamente. Os resultados de auscultação 
entre os demais grupos não diferiram estatisticamente. Mesmo não havendo diferença 
significativa entre os grupos após a IC, o retorno a motilidade normal foi mais pronunciado no 
grupo X+H (92%), enquanto que o grupo D+H apresentou maior hipomotilidade (48%) e 
menores valores para normalidade (44%) entre os grupos analisados.  
Segundo Zeiler (2015), a associação de fármacos anticolinérgicos com agonista α2-
adrenérgico deve ser empregada com cautela em equinos, devido a hipomotilidade 
gastrointestinal causada por esses fármacos. Os agonistas alfa-2 adrenérgicos causam 
depressão da motilidade intestinal devido a inibição da liberação de acetilcolina pelo plexo 
mioentérico (BLANDIZZI et al., 1991; SHEN et al., 1990). Além de interferirem com a 
motilidade do intestino delgado, os agonistas alfa-2 adrenérgicos inibem a atividade elétrica 
do intestino grosso (ADAMS et al., 1984). A hioscina é capaz de inibir algumas funções 
mediadas pelo sistema parassimpático, promovendo inibição da motilidade gastrointestinal, 
redução das secreções respiratórias e digestivas, broncodilatação e midríase (BROWN; 
TAYLOR, 2001). 
Observando os resultados em conjunto notamos que a detomidina promoveu maior 
efeito depressor na motilidade intestinal quando comparada à xilazina. Porém, no presente 
estudo a pré-medicação com hioscina não potencializou a depressão da motilidade causada 
pelos agonista alfa-2 adrenérgicos, conforme também observado por Perotta (2009) e Pimenta 
et al. (2011) em equinos.  
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Figura 6. Motilidade Intestinal (auscultação intestinal) de Jumentos Nordestinos (Equus 
asinus) tratados com Detomidina (D) ou Xilazina (X), associadas com Hioscina (H) ou NaCl 
0,9%  (SF) após medicação pré-anestésica (MPA), durante e após infusão contínua, Areia-PB 
(n=6). 
Linha continua transversal indica valores médios de TB. Médias com mesma letra (minúscula para MPA, 
maiúscula para infusão continua e alfabeto grego para após infusão continua) não diferem entre si (p<0,05). 
 
 
 
Em relação a glicemia, observou-se aumento significativo das médias nos grupos 
detomidina em T60 e T90 com relação ao TB. Esta hiperglicemia prolongou-se no grupo 
D+H até o T120. Os animais dos grupos xilazina não apresentaram diferença estatística em 
relação ao TB. Em T90 o grupo D+H diferiu do grupo X+H (TABELA 8).  
Considerando os resultados obtidos durante e após IC, mesmo sem diferença 
estatística em relação ao TB, estes permaneceram acima do padrão fisiológico de glicemia 
para asininos brasileiros que, segundo Mori et al. (2003), varia de 44 a 90 mg/dL. 
 No presente estudo, a hiperglicemia foi mais pronunciada nos animais que receberam 
detomidina. Esses resultados corroboram com os de Parentoni (2014) ao registrar maior efeito 
hiperglicemiante da detomidina em asininos nordestinos. Essa diferença da resposta glicêmica 
entre os diferentes agonistas alfa-2 adrenérgicos, ocorre possivelmente pela maior 
especificidade da detomidina pelos receptores alfa-2 adrenérgicos em comparação com a 
xilazina (AMBRÓSIO et al., 2012).  
A hiperglicemia pelo uso dos agonistas alfa-2 adrenérgicos ocorre devido a 
estimulação dos adrenorreceptores pancreáticos responsáveis pela inibição da liberação de 
insulina, reduzindo assim sua concentração no plasma sanguíneo e provocando aumento 
transitório da glicemia (SAHA et al., 2005). Outros estudos relataram hiperglicemia 
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acentuada em equinos durante infusão contínua de xilazina (RINGER et al., 2013) e 
detomidina (DA SILVA SERPA et al., 2012).  
 
 
Tabela 8. Valores médios e desvios-padrão da glicemia (mg/dL) de Jumentos Nordestinos 
(Equus asinus) tratados com Detomidina (D) ou Xilazina (X), associadas com Hioscina (H) 
ou  NaCl 0,9% (SF), Areia-PB (n=6). 
GRUPOS 
Tempo (min)  
TB 
 
Infusão contínua (IC) 
 
Após IC 
0 
 
30 60 
 
90 120 
D+H 
74,17 
 
92,33a 108,33*a 
 
103,67*a 99,50*a 
±11,72 
 
±17,19 ±20,13 
 
±14,08 ±14,46 
D+SF 
74,50 
 
91,33a 111,17*a 
 
98,00*ab 91,67a 
±10,63 
 
±18,36 ±18,37 
 
±13,19 ±13,62 
X+H 
79,00 
 
88,17a 94,50a 
 
82,83b 81,50a 
±6,32 
 
±13,29 ±25,15 
 
±14,97 ±12,14 
X+SF 
78,33 
 
90,33a 92,67a 
 
88,50ab 83,17a 
±10,33 
 
±29,12 ±26,26 
 
±13,52 ±6,62 
Médias seguidas por * diferem do TB. Médias seguidas de mesma letra nas colunas não diferem entre si 
(p<0,05). 
 
Quanto ao grau de sedação, todos os asininos, independente do grupo avaliado, 
apresentaram sinais característicos de sedação, tais como diminuição da resposta a estímulos 
externos, abaixamento da cabeça, expressão facial de sonolência, ptose labial e palpebral e 
ataxia com abdução dos membros, como é possível observar na FIGURA 7 (A e B). Dois 
animais apresentaram aumento expressivo da produção de saliva e três animais apresentaram 
episódios de espirros e prurido intenso no focinho após administração dos agonistas alfa-2 
adrenérgicos. Estas alterações podem ser secundárias à diminuição ou ausência de estímulo 
(parestesia) na região nasal em decorrência da maior quantidade de receptores adrenérgicos 
nesta região (PARENTONI, 2014). 
 
 
 
 
 
 
 
 
38 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
A sedação dos asininos após MPA foi semelhante estatisticamente entre os grupos, 
predominando grau leve (62%) nos animais do grupo X e moderado (46%) nos animais do 
grupo D. Nos grupos D+H e D+SF os animais apresentaram sedação moderada a profunda 
durante toda IC, diferindo em relação aos tratamentos X+SF e X+H os quais apresentaram 
níveis de sedação semelhantes aos registrados após MPA (TABELA 9, FIGURA 8). Após o 
fim da IC observou-se completa perda da sedação dos animais dos grupos X, voltando a sua 
condição normal (sem sedação). Por outro lado, os tratamentos com detomidina apresentaram 
leve grau de sedação, mantendo-se até o final do período de avaliação.  
Estudos sobre os efeitos sedativos e alterações posturais em asininos tratados com 
detomidina (EL-KAMMAR; GAD, 2014a; EL-KAMMAR; GAD, 2014b; JOUBERT, et al., 
1999; MOSTAFA et al., 1995; SELEIM et al., 1998) e xilazina (VARSHNEY  et al., 1996), 
demostram a eficácia desses fármacos, empregados na rotina de equinos, para promover 
sedação adequada na espécie asinina. Neste trabalho, o uso dos agonistas alfa-2 adrenérgicos 
promoveu sedação significativa nos animais, com a detomidina apresentando maior efeito 
A 
B 
Figura 7. Asinino Nordestino (Equus asinus) no tronco de contenção, apresentando sinais 
característicos de sedação após a MPA (A) e durante infusão contínua (B). 
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sedativo em relação à xilazina. Rosa (2014) observou efeitos semelhantes com o emprego 
desses fármacos, concluindo que na administração de doses equipotentes pelas vias IM e IV, a 
detomidina promove maiores efeitos sedativos com duração mais prolongada quando 
comparada a xilazina.  
 
Tabela 9. Escore de sedação de Jumentos Nordestinos (Equus asinus) tratados com 
Detomidina (D) ou Xilazina (X), associadas com Hioscina (H) ou  NaCl 0,9% (SF), Areia-PB 
(n=6). 
GRUPOS 
Tempo (min)  
TB 
 
MPA 
 
Infusão contínua (IC) 
 
Após IC 
0 
 
-15 
 
15 30 45 60 
 
90 120 
X+H Sem sedação 
 
Leve a moderada Leve a moderada 
 
Sem sedação 
X+SF Sem sedação 
 
Leve a moderada Leve a moderada 
 
Sem sedação 
D+H Sem sedação 
 
Moderada  Moderada a profunda 
 
Sedação leve 
D+SF Sem sedação 
 
Moderada  Moderada a profunda 
 
Sedação leve 
   Indica respectivamente o momento da administração de D ou X IM e administração de hioscina IV. 
 
 
 
 
 
Figura 8. Escore de Sedação de Jumentos Nordestinos (Equus asinus) tratados com 
Detomidina (D) ou Xilazina (X), associadas com Hioscina (H) ou NaCl 0,9%  (SF) após 
medicação pré-anestésica (MPA), durante e após infusão contínua, Areia-PB (n=6). 
Médias com mesma letra (minúscula para MPA, maiúscula para infusão continua e alfabeto grego para após 
infusão continua) não diferem entre si (p<0,05). 
 
 
A distância focinho-solo diferiu estatisticamente entre os grupos estudados em 
diferentes momentos. Observou-se que o grupo D+SF apresentou valores inferiores aos 
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grupos X após MPA, em T15, T45 e T60. O grupo D+H diferiu dos grupos X durante toda a 
IC. Em T90, os grupos D diferiram do grupo X+SF e no T120 D+SF apresentou valores 
inferiores ao grupo X+SF. Houve redução significativa em todos os tratamentos após a MPA 
em relação ao tempo basal. Esta redução manteve-se até T90 nos grupos D. O grupo X+H 
também diferiu do basal no T30 (TABELA 10).  
A comparação entre os grupos xilazina e detomidina nos diferentes momentos (após 
MPA, durante e após IC) revela maior potencial depressor da detomidina, com menores 
valores destes grupos mesmo após 60 minutos do fim da IC (TABELA 10, FIGURA 9). No 
presente estudo não foram observadas diferenças entre os grupos pré-medicados ou não com 
hioscina, possivelmente pelo fato dos fármacos anticolinérgicos não possuírem nenhum efeito 
sedativo (JONES, 1993; PIMENTA, 2011). 
 
 
Tabela 10. Distância focinho-solo (cm) de Jumentos Nordestinos (Equus asinus) tratados 
com Detomidina (D) ou Xilazina (X), associadas com Hioscina (H) ou  NaCl 0,9% (SF), 
Areia-PB (n=6). 
 
GRUPOS 
Tempo (min)  
TB 
 
MPA 
 
Infusão contínua (IC) 
 
Após IC 
0 
 
-15 
 
15 30 45 60 
 
90 120 
D+H 74,17 
 
24,40*ab 
 
12,40*b 14,40*b 20,40*b 18,80*b 
 
47,20*b 56,80ab 
 ±5,81  ±28,38  ±8,55 ±17,22 ±18,61 ±17,09  ±18,53 ±9,26 
D+SF 76,20 
 
4,40*b 
 
15,40*b 28,00*ab 16,40*b 14,80*b 
 
47,80*b 50,80b 
 ±11,50  ±5,12  ±16,32 ±20,46 ±11,34 ±13,06  ±34,48 ±13,78 
X+H 74,00 
 
49,00*a 
 
59,00a 48,60*a 52,80a 65,20a 
 
67,40ab 72,80ab 
 ±13,45  ±26,08  ±13,08 ±16,39 ±12,58 ±8,82  ±11,24 ±8,73 
X+SF 70,00 
 
42,20*a 
 
54,40a 50,00a 59,20a 62,00a 
 
74,20a 76,80a 
 ±12,46  ±18,20  ±18,30 ±17,71 ±8,73 ±11,38  ±3,12 ±4,31 
   Indica respectivamente o momento da administração de D ou X IM e administração de hioscina IV. 
Médias seguidas por * diferem do TB. Médias seguidas de mesma letra nas colunas não diferem entre si 
(p<0,05). 
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Figura 9. Distância focinho-solo de Jumentos Nordestinos (Equus asinus) tratados com 
Detomidina (D) ou Xilazina (X), associadas com Hioscina (H) ou NaCl 0,9%  (SF) após 
medicação pré-anestésica (MPA), durante e após infusão contínua, Areia-PB (n=6). 
Médias com mesma letra (minúscula para MPA, maiúscula para infusão continua e alfabeto grego para após 
infusão continua) não diferem entre si (p<0,05). 
 
 
No presente estudo a ataxia discreta (62%) foi predominante após a MPA e não houve 
diferença entre os grupos (FIGURA 10). Já durante a IC os grupos D+H e D+SF apresentaram 
74% e 54% de ataxia moderada respectivamente, enquanto que nos grupos X predominou 
ataxia discreta. Após a IC os grupos xilazina não apresentavam mais ataxia. Por outro lado, 
mais de 30% dos animais nos grupos D apresentavam discreta ataxia. Os dados deste 
experimento corroboram com os apresentados por Parentoni (2014) e Rosa (2014) ao 
analisarem o efeito atáxico de diferentes doses de detomidina e xilazina em asininos 
nordestinos, esses autores observaram diferença significativa sobre essa variável entre os 
tratamentos. Em ambos os estudos os efeitos da detomidina foram mais intensos e 
prolongados.  
El-kammar & Gad (2014a) observaram sinais clássicos de ataxia em asininos sedados 
com detomidina após 15 minutos da aplicação do fármaco, sendo estes efeitos completamente 
antagonizados com o uso de tolazolina ou atipamezol. Estes resultados reforçam a relação 
direta dos efeitos sedativos desses fármacos sobre a ataxia (ZEILER, 2015). Neste trabalho, 
não houve efeito do tempo durante e após IC sobre a ataxia. 
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Figura 10. Escore de Ataxia de Jumentos Nordestinos (Equus asinus) tratados com 
Detomidina (D) ou Xilazina (X), associadas com Hioscina (H) ou NaCl 0,9%  (SF) após 
medicação pré-anestésica (MPA), durante e após infusão contínua, Areia-PB (n=6). 
Médias com mesma letra (minúscula para MPA, maiúscula para infusão continua e alfabeto grego para após 
infusão continua) não diferem entre si (p<0,05). 
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5. CONCLUSÃO 
 
Conclui-se que os protocolos propostos para infusão contínua com xilazina na dose de 
0,72 mg/kg/h ou detomidina na dose de 8,5 μg/kg/h, associados ou não com hioscina na dose 
de 0,14 mg/kg IV, não promoveram alterações cardiovasculares e gastrointestinais 
significativas nos animais, podendo ser empregados na rotina de asininos. 
Na comparação entre os grupos, a detomidina produziu maior depressão do SNC, 
hiperglicemia, hipotermia, hipomotilidade intestinal e hipertensão. A associação de hioscina à 
detomidina compensou a bradicardia sem interferir na pressão arterial e motilidade. 
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